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論　　文　　の　　要　　旨
　細胞収縮は細胞運動の一つで，筋収縮が動物界で最もよく知られている。y切伽肋Sp．（ツリガネ
ムシ；繊毛虫網縁毛目）は機械刺激に反応し，「全か無かの法則」に従う収縮（細胞体の収縮と柄の
コイル化）を示す。この収縮に対応する収縮要素は筋の収縮要素と同様にCa2＋で活性化されるが，
筋収縮とは違ってその際ATPの加水分解を必要としない特異なものである。本研究はツリガネムシ
が機械刺激を受容し収縮を発現するまでの生理学的過程の解明を目的としている。
　微小針でツリガネムシ細胞表面の何処をつついても収縮したが，刺激の閾値は細胞体が最低で，柄
では細胞体から離れるほど増大した。細胞体を機械的に固定しておくと柄をつついても収縮しなかっ
た。このことから機械刺激受容機構は細胞体にのみ存在し，柄をつつくとその機械的振動が減衰しな
がら細胞体に達して細胞体を機械的に刺激すると考えられる。
　ツリガネムシの細胞体を固定して柄を一定角速度で傾けていくと，柄と細胞体のなす角度が一定値
（閾角度）になると収縮が生じた。角速度と閾角度の関係は，角速度が大きいほど閾角度は小さく，
その積の値は一定であった。柄を傾けると細胞膜が伸びるので，傾きの程度は伸びの程度に，角速度
は伸びの速度に対応する。そこで微小針で細胞体の表面を押す速度（伸びの速度に対応）と収縮をお
こす閾変位（押す程度：伸びの程度に対応）の関係を調べると，速度と閾変位の積は一定であった。
これらの事実は，機械刺激を受ける細胞膜，または細胞小器官の膜の面積の時聞変化率が機械刺激受
容の重要な要因になっていることを示唆している。
　ツリガネムシはEGTAを含むCa2令欠如溶液申でも，機械刺激に反応して収縮した。このことは収
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縮要素を活性化するCa2＋は細胞内Ca2＋貯蔵庫から供給されることを示している。一方ツリガネムシ
の柄の収縮（コイル化）は柄一細胞体接合部から始まり柄に沿って進んでいく。このことは，柄の申
のCa2＋濃度の上昇は細胞体付近から始まり，柄に沿って広がることを示している。細胞体に，収縮
要素を活性化する閾値濃度以下の濃度のCa2＋を含むCa2＋緩衝溶液を注射すると言柄は全か無かの法
則に従う収縮を示した。このことは細胞内のCa2＋濃度上昇により，柄内のCa2＋貯蔵庫よりのCa2＋
の放出が再生的に生じたことを示している。
　「Ca2＋により誘発されるCa2＋の放出」（Ca2＋．1nducedCa2キre1ease：C1CRと略記）は筋小胞体に見
られる筋収縮機構の活性化に関するCa2キの放出機構である。カフェインやライアノダインは筋小胞
体のC互CRを引き起こす物質であるが，これらが細胞体に注射されるとツリガネムシは収縮した。また，
CICRの抑制剤であるプロカインが注射されると，ツリガネムシは機械刺激でもCa2＋注射でも収縮し
なかった。これらの結果から，ツリガネムシの収縮に係わるCa2＋貯蔵庫は骨格筋の筋小胞体に似た
性質を持っており，この活性化によりCa2＋が再生的に放出されて全か無かの収縮が生じると考えら
れる。
審　　査　　の　　要　　旨
　機械刺激感受性は生物にとって根元的な機能である。また細胞収縮は動物界に広く分布する細胞運
動である。したがってそれらの仕組みを知ることは，刺激受容や細胞運動一般の仕組みを解明する上
で極めて重要である。本研究では細胞膜，またはそれに隣接する細胞小器官の膜の面接の時間増加率
が機械刺激受容の成立，此処では細胞の収縮を引き起こすCa2÷の放出，の主要因であることを示した。
我々ヒトの聴覚細胞における機械的振動の受容機構との関連において重要な発見である。また著者は，
ツリガネムシ細胞の収縮機構を活性化するCa2＋の小胞体からの動員機構についても重要な発見をし
た。すなわちCa2＋は，高等多細胞動物の骨格筋の筋小胞体における「Ca2＋により誘発されるCa2÷
の放出」とほぼ同様の仕組みで放出されるのである。ツリガネムシの収縮機構は骨格筋のそれとは全
く異なる収縮蛋白よりなりラその収縮の仕組みも全く異なっている。このように系統的にも，収縮機
構においても異なるツリガネムシが高等多細胞動物と同様の収縮抑制の仕組みを持っていることは，
動物界に広く分布する細胞収縮の仕組みの進化を考える上で極めて興味深い。
　よって，著者は博士（理学）の学位を受けるに十分な資格を有するものと認める。
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